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Обзоры
В настоящее время описано около 200 вирусов, спо
собных вызывать заболевания дыхательных путей.
Наиболее значимыми являются риновирусы, синти
циальный вирус, коронавирус, аденовирусы, вирусы
гриппа и парагриппа [1–8]. На течение аллергичес
ких заболеваний дыхательных путей могут влиять
и вирусы герпеса [9].
До 80 % всех обострений бронхиальной астмы
(БА) имеют вирусную этиологию. Не менее важна
роль вирусов при обострении хронической обструк
тивной болезни легких (ХОБЛ). В структуре инфек
ционных обострений ХОБЛ вирусы занимают 30–
56 %. Вирусная инфекция обусловливает наиболее
серьезное и длительное обострение болезни и повы
шает вероятность госпитализации [10].
Вирусы увеличивают гиперреактивность дыха
тельных путей – как чувствительность, так и мощ
ность ответа бронхов на различные раздражители.
Также к этому подключаются иммунные механизмы:
вирусы способны усиливать реакции гиперчувстви
тельности как замедленного, так и немедленного ти
па в ответ на аллергенную стимуляцию: к некоторым
вирусам обнаружены специфические противовирус
ные аллергические антитела – иммуноглобулины E
(IgE) [11]. 
Имеют значение и нарушения нейрорегулятор
ных механизмов: повышение активности парасим
патической нервной системы повышает гиперреак
тивность дыхательных путей [12]. Немаловажным
фактором является повреждение эпителия дыхатель
ных путей [13].
Известно, что продуктивный тип взаимодействия
вируса с клеткой может приводить к длительной
персистенции вируса, в то время как интегративный
тип обусловливает латентное течение заболевания
и вирусоносительство. Особенность данного типа
взаимодействия заключается в том, что под действи
ем ряда физических и химических факторов репро
дукция вируса может повторяться, а процесс – иметь
длительное, иногда пожизненное течение [14].
Один из важных компонентов патогенного воз
действия вирусов – ухудшение мукоцилиарного
клиренса и облегчение повреждения бактерий
в нижних отделах дыхательных путей, а также подав
ление фагоцитарной активности альвеолярных мак
рофагов с блокадой внутриклеточных бактерицид
ных процессов [15], в результате чего создаются
условия для присоединения бактериальной инфек
ции и формирования вируснобактериальных ассо
циаций [13, 16]. Микстинфекция приводит к более
тяжелому течению обострения и изменению клини
ческой картины заболевания [6, 17].
Вирусы также действуют на цилиндрический
мерцательный эпителий, вследствие чего облегчает
ся доступ патологических агентов (антигенов) и мак
ромолекул к подслизистому слою. Поврежденные
клетки эпителия высвобождают медиаторы воспале
ния, воздействующие на субэпителиальные чувст
вительные рецепторы и нервные окончания, приво
дя к активации нервнорефлекторных механизмов
и снижению функциональной активности мерца
тельного эпителия с последующими атрофией рес
ничек и параличом цилиарного аппарата.
После контакта с вирусным агентом развивается
ранняя астматическая реакция [18–20], результатом
которой является IgEопосредованная дегрануляция
тучных клеток [21], выброс хемотаксического факто
ра эозинофилов и нейтрофилов, гистамина, лейко
триенов и фактора активации тромбоцитов, облада
ющих бронхосуживающим свойством [18, 20]. Кроме
того, высвобождается простагландин (Pg) D2, вызы
вающий констрикцию дыхательных путей. PgD2 по
тенцирует также бронхоконстрикторную реакцию на
гистамин и холинергические агонисты у больных БА.
Природа атопии при БА, как при большинстве
хронических заболеваний, комплексна и включает
в себя взаимодействие генетических внешнесредо
вых факторов [22]. Среди прочих факторов широко
изучается участие различных инфекций в формиро
вании и течении атопических заболеваний [7, 23, 24].
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В некоторых работах показано, что не только острые
респираторные, но и длительно персистирующие
вирусные инфекции могут влиять на развитие ато
пии [25, 26].
Концепция аутореактивности как один из патоге
нетических механизмов развития атопических забо
леваний в последнее время находит все больше сто
ронников. При выделении атопической (внешней)
и неатопической (внутренней) форм БА [27], по
следняя рассматривается как иммунная форма забо
левания. Для нее характерны отрицательные кожные
пробы со всеми известными экзоаллергенами, отсут
ствие аллергии в анамнезе. При этом предполагает
ся, что формирование аутоиммунных реакций может
инициироваться инфекциями, в частности вируса
ми, за счет феномена мимикрии, при которой ин
фекция модифицирует собственные антигены хозя
ина, делая их иммуногенными, а дефектная функция
иммунорегуляторных клеток способствует неконт
ролируемому синтезу аутоантител [28].
В последние годы в генезе как инфекционной,
так и соматической патологии все большее значение
приобретают герпесвирусы. Внимание, которое
вирусологи и клиницисты проявляют к герпесви
русным заболеваниям человека, связано с их значи
тельной эпидемиологической ролью и социальной
значимостью в современном мире. Они занимают
одно из ведущих мест в связи с широким распро
странением, многообразием клинических прояв
лений, различными путями передачи [29, 30]. 
По данным многочисленных исследований, ви
рус Эпштейна–Барр (ВЭБ) является одним из самых
распространенных из группы герпесвирусов [31–33].
ВЭБ обладает определенной тропностью, избира
тельностью взаимодействия с клетками, что обус
ловливает заражение определенных типов клеток.
Основными клеткамимишенями для ВЭБ являются
Влимфоциты, однако он может поражать и эпите
лий ротоглотки, протоков слюнных желез, шейки
матки, желудочнокишечного тракта, а также эндо
телий сосудов и иммунокомпетентные клетки –
Тлимфоциты (CD3), естественные киллерные клет
ки (NKклетки CD16), нейтрофилы, макрофаги.
Влимфоциты имеют специфический рецептор для
ВЭБ – CD21. 
Инфицированные вирусом Вклетки приобрета
ют способность к неограниченной пролиферации
(иммортализация) и синтезируют большое количе
ство гетерофильных антител. Как и все герпесвиру
сы, ВЭБ оказывает мощное иммуносупрессорное
действие [31, 34], вызывает нарушение иммунного
ответа по клеточному и гуморальному типам. ВЭБ
обладает способностью к пожизненной персистен
ции в организме человека, что связано с индукцией
иммунодефицитного состояния и интеграцией ДНК
вируса в геном клетки [30, 35]. ВЭБ паразитирует
в клетках иммунной системы (Влимфоцитах), ли
шая их возможности выполнять предназначенные
функции [31].
У детей, страдающих рецидивирующими об
структивным бронхитом и крупом, часто выявляется
персистирующая герпетическая инфекция, преиму
щественно в виде ассоциации вирусов. У таких боль
ных преобладают герпесвирусы, ВЭБ и вирус герпе
са человека 6го типа [36, 37].
Одним из основных факторов в развитии обост
рения ХОБЛ являются бактериальные и вирусные
агенты. Вирусные инфекции провоцируют обостре
ние в 30 % случаев [23, 38, 39]. Вирусологические ис
следования показывают, что бронхиальную обструк
цию способны вызывать различные вирусы.
Для ХОБЛ характерно хроническое бактериаль
ное и неспецифическое воспаление, сопровождае
мое гиперплазией бокаловидных клеток, гипертро
фией и гиперплазией желез подслизистого слоя
с гиперсекрецией слизи [40]. Длительно текущий
воспалительный процесс неизбежно приводит к ре
структуризации стенки бронхов с увеличением объ
ема коллагена при сниженном количестве гладко
мышечных клеток бронхов. Верхние дыхательные
пути служат воротами для инфекции, и первым ме
ханизмом защиты является мукоцилиарная система,
обеспечивающая удаление проникающих возбудите
лей. У пациентов с ХОБЛ этот механизм защиты яв
ляется несостоятельным вследствие повреждения
мерцательного эпителия и нарушения его функции.
Это приводит к тому, что инфекционные агенты
беспрепятственно преодолевают этот барьер и за
счет своих адгезивных свойств фиксируются на сли
зистой оболочке, где начинается колонизация и раз
вивается воспаление [41]. На этом этапе срабатыва
ют местные иммунные факторы. Однако у больных
ХОБЛ уже присутствуют респираторные инфекции
не только в стадии обострения, но и в стадии ремис
сии. Имеются сведения, что у большинства пациен
тов с данной патологией встречаются вирусные
и микоплазменные ассоциации. Приблизительно
в 50 % случаев вирусные агенты обнаруживаются
в дистальных отделах респираторного тракта. Ос
новная сложность воспалительного процесса при
ХОБЛ заключается в многокомпонентности вирус
ных и бактериальных ассоциаций, поддерживающих
одновременно разные стадии воспаления: острую
и хроническую. Вирусы вызывают деструкцию кле
ток и ресничек, нарушение активности мерцатель
ного эпителия, снижение реологических свойств
слизи, резкое снижение мукоцилиарного клиренса,
что способствует проникновению процесса в более
глубокие слои слизистой оболочки респираторного
тракта. Основной путь развития гиперреактивности
бронхов при вирусной инфекции заключается в рез
ком дисбалансе с преобладанием липооксигеназного
пути метаболизма арахидоновой кислоты, приводя
щего к образованию большого количества лейкотри
енов. К тому же практически все вирусы способству
ют снижению β и активации αадренергической
стимуляции. Иммуносупрессия, вызванная вируса
ми, способствует активации бактериальной фло
ры [41]. Формируется замкнутый самоподдерживаю
щийся воспалительный процесс, способствующий




Поскольку обострение бронхолегочных заболе
ваний может иметь неинфекционное или инфекци
онное (вирусное) происхождение, а персистенция
ВЭБ в организме приводит к иммунному срыву
и выраженному синтезу провоспалительных цито
кинов, являющихся ключевыми компонентами
в формировании хронического системного воспа
ления [42], есть основания думать о необходимости
изучения роли ВЭБ в развитии бронхолегочных па
тологий.
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